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РЕЗЮМЕ 
Цель исследования – сформулировать и обосновать гипотезу, объясняющую поддержку экспира-
торного потока воздуха при эмфиземе легких. Методика исследования состояла в сравнении меха-
нических свойств легких практически здоровых людей (37 человек, средний возраст (30,4 ± 1,7) 
года), больных хронической обструктивной болезнью легких (ХОБЛ) с выраженной эмфиземой 
легких (30 пациентов, средний возраст – (52,1 ± 2,3) года), а также изолированных нормальных 
легких (n = 14) и изолированных легких, взятых от трупов лиц, погибших от ХОБЛ (n = 5). Меха-
нику дыхания изучали методом одновременной регистрации транспульмонального давления и 
объема легких. Рассчитывали общий легочный и эластический гистерезис. Механические свойства 
изолированных легких исследовали при пассивной их вентиляции под колоколом Дондерса. Для 
определения альвеолярного давления с целью построения петли эластического легочного гистере-
зиса производилось прерывание воздушного потока. Изменения давления в колоколе Дондерса 
производилось специальным насосом на автоматическом и ручном управлении. Принципиальных 
различий механических свойств изолированных нормальных и эмфизематозных легких не обна-
ружено. При минимальном повышении давления в колоколе Дондерса сверх атмосферного изгна-
ние воздуха прекращалось как в нормальных, так и в эмфизематозных легких в результате сраба-
тывания клапанной обструкции бронхов. При жизни изгнание воздуха из легких происходит от 
повышения давления в условиях форсированного выдоха у здоровых людей до (38,60 ± 2,71), у 
больных ХОБЛ – (20,50 ± 1,86) см вод. ст. Экспираторный поток воздуха, вероятно, поддержива-
ется активным экспираторным расширением бронхов, противостоящим клапанной обструкции 
бронхов. Гипотеза опирается на доказанную способность легких осуществлять инспираторное 
действие, помимо действия дыхательной мускулатуры, и теорию механической активности лег-
ких. 
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: клапанная обструкция бронхов, эластическая тяга легких, динамическая рас-
тяжимость, эластический гистерезис, общий легочный гистерезис, активное расширение брон-
хов, механическая активность легких. 
 
 
 Введение 
К факторам, обусловливающим сужение суммар-
ного просвета бронхов, относятся: повышение тонуса 
гладкой мускулатуры бронхов, воспалительный отек 
слизистой бронхов, гипер- и дискриния бронхиальных 
желез, рубцовые изменения стенок бронхов и клапан-
ная обструкция бронхов на выдохе. Каждый из этих 
факторов играет определенную роль в происхождении 
обструктивных нарушений функции аппарата внешне-
го дыхания при эмфиземе легких, однако клапанная 
обструкция бронхов является важнейшим, что связано 
со снижением эластического напряжения легких. Ис-
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следования механических свойств легких при эмфи-
земе достаточно убедительно подтверждают ведущее 
значение снижения эластической тяги легких (ЭТЛ). 
Основными показателями эмфиземы легких были на-
званы снижение ЭТЛ и диффузионной емкости легких 
[1], снижение ЭТЛ и повышение тканевого неэласти-
ческого сопротивления легких [2, 3]. Кривые работы 
дыхания у больных эмфиземой легких имели мень-
шую крутизну по сравнению с таковыми у здоровых 
людей [2, 4]. Это было парадоксом и означало, что 
бронхи при эмфиземе легких не сужены, как это 
обычно объясняется, а расширены, в связи с чем при-
рост работы дыхания при увеличении минутного объ-
ема дыхания (МОД) уменьшается. 
В условиях снижения ЭТЛ можно было предпола-
гать об усилении клапанной обструкции бронхов: уве-
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личение сужения их просвета на выдохе и большее по 
сравнению с нормой увеличение их просвета на вдохе. 
При механизме расширения бронхов речь могла быть 
только об их пассивном инспираторном расширении. 
Преимущественное же увеличение неэластической 
фракции работы дыхания на вдохе, по сравнению с 
работой дыхания на выдохе, противоречило представ-
лению о преимущественном значении экспираторного 
сужения бронхов в нарушении биомеханики дыхания 
при обструктивной эмфиземе легких. Увеличение 
длительности выдоха по сравнению с длительностью 
вдоха при эмфиземе способствовало снижению скоро-
сти экспираторного потока воздуха и снижению экс-
пираторной фракции неэластической работы дыхания 
за счет торможения выдоха. Последнее могло иметь 
определенное значение в механизме развития одышки. 
Однако оно не могло существенно уменьшить дейст-
вие феномена клапанной обструкции. К тому же у 
больных эмфиземой легких были найдены прямоли-
нейные кривые работы дыхания и кривые работы ды-
хания с парадоксальным изгибом [4], которые абсо-
лютно не укладывались в общепринятую обструктив-
ную теорию, объясняющую нарушение механики 
дыхания при эмфиземе легких. 
Цель исследования – сформировать и обосновать 
гипотезу, объясняющую поддержку экспираторного 
потока воздуха при эмфиземе легких. 
Материал и методы 
Проведено проспективное когортное исследова-
ние. Когорта формировалась во время исследования и 
прослеживалась до его окончания. После подписания 
информационного согласия в исследование были 
включены 37 практически здоровых лиц, средний воз-
раст которых составлял (30,4 ± 1,7) года. Группу 
больных ХОБЛ с выраженной эмфиземой легких со-
ставляла 30 лиц, средний возраст которых (52,1 ± 2,3) 
года. Кроме того, были использованы результаты ра-
нее выполненных исследований механических свойств 
изолированных легких, взятых от 14 трупов лиц, по-
гибших от случайных травм, не страдавших заболева-
ниями внутренних органов, и изолированных легких, 
взятых от пяти трупов пациентов, погибших от ХОБЛ 
[3]. 
Изолированные легкие помещались под колокол 
Ф. Дондерса. Транспульмональное давление составля-
ло разницу между давлением в колоколе Дондерса и в 
трахее. Производилась одновременная регистрация 
транспульмонального давления и объема вентиляции 
легких. Для определения альвеолярного давления с 
целью построения петли эластического легочного гис-
терезиса производилось прерывание воздушного по-
тока. Изменение давления в колоколе Дондерса вы-
полнялось специальным насосом в автоматическом и 
ручном управлении.  
Методология исследования основывалась на срав-
нении важнейших показателей механики дыхания у 
практически здоровых людей, при эмфиземе легких, 
измеренных при жизни в клинических условиях, и в 
изолированных легких, а также на анализе их сходства 
и различия. Методика исследования включала: 
1) сравнение важнейших показателей механики 
дыхания у здоровых людей и больных эмфиземой лег-
ких при жизни; 
2) сравнение основных показателей механики ды-
хания при жизни у здоровых людей с показателями 
изолированных нормальных легких; 
3) сравнение показателей у больных эмфиземой 
легких с показателями изолированных эмфизематоз-
ных легких; 
4) сравнение показателей механики дыхания в 
изолированных нормальных и эмфизематозных лег-
ких.  
Клинические исследования механики дыхания про-
водились по общепринятой методике одновременной 
регистрации дыхательных колебаний объема легких и 
транспульмонального давления. При этом использовали 
универсальный пневмотахограф (г. Казань), оборудо-
ванный специальным прерывателем воздушного потока. 
Для определения структуры общей емкости легких и 
показателей их вентиляционной функции использовали 
плетизмограф тела фирмы E. Jaeger. Выраженность эм-
физемы легких определяли клинически, а также по уве-
личению остаточного объема легких (ООЛ), снижению 
ЭТЛ и повышению легочного эластического гистерези-
са, который расценивался как затрата работы дыхания 
на преодоление тканевого трения (ТТ). Кроме того, из-
меряли динамическую растяжимость легких (ДРЛ) и 
пик положительного транспульмонального давления 
(ППТД) форсированного выдоха при определении объ-
ема форсированного выдоха за 1-ю секунду (ОФВ1). По 
кривым транспульмонального давления и объема легких 
строили петли общего и эластического гистерезиса.  
Статистическую обработку результатов проводи-
ли с использованием пакета прикладных программ 
Statistica 6.0 for Windows. Проверку на нормальность 
распределения признака определяли с помощью W-
теста Шапиро–Уилка. Анализ включал расчет кварти-
лей (Me (Q1–Q2)) для ненормально и несимметрично 
распределенных параметров. Поскольку закон распре-
деления большинства исследуемых числовых показа-
телей отличался от нормального, достоверность раз-
личия признаков в независимых совокупностях дан-
ных определялась при помощи U-критерия Манна–
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Уитни. Степень взаимосвязи между признаками оце-
нивали, вычисляя коэффициент ранговой корреляции 
Спирмена R. Уровень статистической значимости раз-
личий в исследовании задавался величиной 0,05. 
Все проводимые исследования были одобрены 
этическим комитетом Сибирского государственного 
медицинского университета (г. Томск). 
Результаты и обсуждение  
Петли общего легочного и отрицательного эла-
стического гистерезиса у здоровых лиц и в изолиро-
ванных нормальных легких, а также общего легочного 
и положительного эластического гистерезиса у боль-
ных ХОБЛ с выраженной эмфиземой легких и в изо-
лированных эмфизематозных легких изображены на 
рис. 1. 
 
Рис. 1. Петли общего легочного и отрицательного эластического 
гистерезиса у здоровых лиц (а) и в изолированных нормальных 
легких (б), а также общего легочного и положительного эласти-
ческого гистерезиса у больных ХОБЛ с выраженной эмфиземой 
 легких (в) и в изолированных эмфизематозных легких (г) 
 
Результаты исследования у практически здоровых 
людей и больных ХОБЛ с выраженной эмфиземой лег-
ких представлены в табл. 1. Они вполне соответствуют 
данным, опубликованным ранее [5]. Группу больных 
отличал выраженный смешанный тип нарушения вен-
тиляционной функции легких с преобладанием обструк-
тивных нарушений 3-й степени. Имело место значи-
тельное увеличение остаточного объема легких, сниже-
ние динамической их растяжимости, снижение ЭТЛ и 
ППТД при форсированном выдохе. У всех пациентов 
было обнаружено существенное увеличение общего и 
эластического гистерезиса легких. Повышение ТТ мож-
но было расценить как снижение механической актив-
ности легких по его преодолению, а также как истинное 
его повышение в результате развития фиброзных изме-
нений в легких. Увеличение общего неэластического 
гистерезиса могло быть обусловлено увеличением всех 
компонентов неэластического сопротивления, включая 
бронхиальное и ТТ. Снижение ППТД можно рассмат-
ривать как результат торможения выдоха в качестве 
некоторой защиты от механизма клапанной обструкции 
бронхов. ППТД измерялся при форсированном выдохе, 
когда внутригрудное давление повышается далеко не на 
максимальную величину. При кашле, например, ППТД 
может достигать 300 мм рт. ст., что значительно изме-
няет, но все-таки сохраняет воздушный поток. Сниже-
ние ЭТЛ с позиции общепринятого представления о 
механике клапанной обструкции бронхов также укла-
дывалось в общепринятое представление о нарушении 
механики дыхания при ХОБЛ с выраженной эмфиземой 
легких. 
Сравнение механических свойств легких у прак-
тически здоровых людей с таковыми в изолированных 
нормальных легких представлено в табл. 2. 
Т а б л и ц а  1  
Основные показатели механики дыхания у здоровых лиц и больных эмфиземой легких (Me (Q1–Q2)) 
Показатель Здоровые (37 человек) 
Больные эмфиземой легких  
(30 человек) 
р 
МОД, л/мин 8,65 (8,52–8,82) 9,19 (8,96–9,37) <0,05 
ЖЕЛ, % 101,56 (100,12–102,57) 51,28 (48,65–52,69) <0,001 
ОФВ1/МВЛ, % 96,53 (94,18–98,65) 24,14 (23,53–24,76) <0,001 
ООЛ,% 106,01 (103,24–109,83) 272,06 (252,81–283,32) <0,001 
ДРЛ, л/см H2O 0,21 (0,20–0,21) 0,10 (0,07–0,12) <0,001 
ЭТЛ, см H2O 28,34 (27,8–28,89) 11,02 (10,75–11,34) <0,001 
ППТД, см H2O 38,42 (36,82–40,33) 20,15 (19,21–20,94) <0,02 
Гистерезис эластический, кгм/мин –0,009 (–0,01…–0,007) 0,037 (0,037–0,040) <0,001 
Гистерезис общий, кгм/мин 0,092 (0,085–0,097) 0,181 (0,169–0,203) <0,001 
 
Т а б л и ц а  2  
Эластический гистерезис и растяжимость легких у здоровых лиц и в нормальных изолированных легких (Me (Q1–Q2)) 
Показатель Здоровые (37 человек) 
Нормальные изолированные легкие  
(n = 14) 
р 
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МОД, л/мин 14,39 (8,38–17,47) 2,91 (1,16–4,33) <0,001 
ОД, л 2,11 (1,59–2,41) 0,69 (0,56–0,85) <0,001 
Гистерезис общий, кгм/мин 0,095 (0,063–0,123) 0,132 (0,09–0,171) <0,05 
Гистерезис эластический, кгм/мин –0,009 (–0,015…–0,002) 0,083 (0,057–0,101) <0,001 
Гистерезис, % к общему –7,194 (–25,612…–5,885) 65,238 (58,082–71,265) <0,001 
ДРЛ, л/см H2O 0,203 (0,149–0,242) 0,039 (0,036–0,044) <0,001 
 
Изолированные нормальные легкие отличались 
значительным повышением общего и эластического 
гистерезиса легких и резким снижением их растяжи-
мости. При этом нужно учесть, что объем вентиляции 
изолированных легких был на много меньше дыха-
тельного объема при исследовании эластического гис-
терезиса легких при жизни. Если бы объем растяже-
ния при исследовании изолированных легких был 
близким к таковому при исследовании эластического 
гистерезиса у здоровых людей, разница величины этого 
показателя была бы на много больше [3]. Механические 
свойства изолированных нормальных легких отлича-
лись еще и тем, что незначительное повышение давле-
ния в колоколе Дондерса сверх атмосферного полно-
стью прекращало изгнание воздуха из легких (рис. 2). 
Это указывало на срабатывание клапанной обструк-
ции бронхов в изолированных легких, и данный меха-
низм ничем не сдерживался, тогда как при жизни у 
здоровых людей ППТД достигал в среднем 38,42 
(36,82–40,33) см вод. ст. Сдерживать проявление кла-
панной обструкции бронхов при жизни могла в опре-
деленной степени нормальная величина ЭТЛ. Однако 
мы предлагаем рассмотреть другую гипотезу. Проти-
востоять клапанной обструкции бронхов при жизни 
может лишь активное расширение бронхов на выдохе, 
но о таком механизме ничего неизвестно. Тем не ме-
нее, только такая гипотеза может дать объяснение 
проявлениям механических свойств нормальных изо-
лированных легких и нормальных легких при жизни.  
Сравнение механических свойств легких больных 
ХОБЛ с выраженной эмфиземой легких с механиче-
скими свойствами изолированных эмфизематозных 
легких представлено в табл. 3. В изолированных  
эмфизематозных легких был значительно увеличен 
эластический гистерезис и снижена растяжимость.  
Незначительное повышение давления в колоколе 
Дондерса, как и при исследовании нормальных изоли-
рованных легких, полностью прекращало изгнание 
воздуха из легких. Эмфизематозные легкие при жизни 
могли обеспечивать поток воздуха при сниженной 
ЭТЛ и ППТД, равном 20,15 (19,21–20,94) см вод. ст. 
Это могло совершаться благодаря действию приспо-
собительного механизма экспираторного активного 
расширения бронхов. Таким образом, в опыте с изо-
лированными эмфизематозными легкими мы возвра-
щаемся к уже высказанной гипотезе об активном экс-
пираторном расширении бронхов.  
Сравнение механических свойств изолированных 
нормальных и эмфизематозных легких представлено  
в табл. 4. Принципиальной разницы механических 
свойств нормальных изолированных легких и изоли-
рованных эмфизематозных легких нет.  
 
Рис. 2. Вентиляция нормальных изолированных легких под колоколом Дондерса в условиях прерывания воздушного потока: 1 – давление  
в трахее; 2 – пневмотахограмма; 3 – спирограмма; 4 – транспульмональное давление. При повышении давления в колоколе Дондерса выше  
 уровня атмосферного изгнание воздуха из легких прекращается 
 
Т а б л и ц а  3  
Эластический гистерезис и растяжимость легких у больных эмфиземой и в изолированных эмфизематозных легких (Me (Q1–Q2)) 
Показатель 
Больные эмфиземой легких  
(5 человек) 
Изолированные эмфизематозные легкие  
(n = 5) 
р 
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МОД, л/мин 2,35 (1,63–2,86) 1,99 (1,346–2,43) >0,5 
ОД, л 4,41 (4,27–4,63) 0,22 (0,17–0,25) >0,1 
Гистерезис общий, кгм/мин 0,114 (0,097–0,130) 0,111 (0,074–0,143) <0,05 
Гистерезис эластический, кгм/мин 0,032 (0,024–0,041) 0,066 (0,065–0,067) <0,001 
Гистерезис, % к общему 28,634 (24,915–33,848) 68,437 (52,437–75,787) <0,5 
ДРЛ, л/см H2O 0,098 (0,079–0,115) 0,025 (0,021–0,027) <0,001 
 
Т а б л и ц а  4  
Эластический гистерезис и растяжимость изолированных нормальных и эмфизематозных легких (Me (Q1–Q2)) 
Показатель 
Изолированные нормальные легкие  
(n = 14) 
Изолированные эмфизематозные легкие 
(n = 5) 
р 
МОД, л/мин 2,02 (1,74–2,17) 2,096 (1,688–2,616) >0,5 
Гистерезис общий, кгм/мин 0,119 (0,092–0,152) 0,125 (0,093–0,142) <0,05 
Гистерезис эластический, кгм/мин 0,101 (0,071–0,13) 0,067 (0,065–0,068) <0,05 
Гистерезис, % к общему 65,317 (57,077–73,686) 63,545 (54,425–74,335) >0,5 
ДРЛ, л/см H2O 0,036 (0,026–0,048) 0,025 (0,023–0,027) <0,5 
 
Отмечено только, что и общий и эластический 
гистерезис был меньше в изолированных эмфизема-
тозных легких, но это было связано с меньшей вели-
чиной объема растяжения эмфизематозных легких. 
Данный факт объясняется тем, что относительно 
сохранные участки изолированных эмфизематозных 
легких для исследования были значительно ограни-
ченными по сравнению с нормальными изолирован-
ными легкими. 
Последовательное сравнение основных показате-
лей механических свойств легких у здоровых людей, 
при выраженной эмфиземе легких, а также в изолиро-
ванных нормальных и эмфизематозных легких пока-
зало, что при эмфиземе легких существенно снижено 
действие факторов, сдерживающих клапанный меха-
низм обструкции бронхов. 
1. Снижение ЭТЛ. Объяснить действие этого 
фактора трудно. Для этого нужно построить гипоте-
зу об особом расположении эластических волокон, 
соединении их со стенками бронхов. Такого рода 
сведений о морфологической картине легких нет. 
Справедливее в данном случае обратить внимание 
на механику изолированных легких. При отрица-
тельном давлении в колоколе Дондерса бронхи ос-
таются открытыми, и по ним происходит изгнание 
воздуха из легких. Однако изгнание воздуха пре-
кращается, как только давление в колоколе Дондер-
са превышает уровень атмосферного. Эксперимент с 
изолированными легкими указывает на пассивную 
роль эластического напряжения легких в противо-
действии клапанной обструкции бронхов. Однако 
при жизни интегральные величины эластичности 
легких (ДРЛ и ЭТЛ) могут изменяться [6]. На уровне 
спонтанного дыхания эластическое напряжение лег-
ких повышено, а ЭТЛ при этом снижена. Таким об-
разом, при жизни изменение эластического напря-
жения легких может быть фактором активного про-
тиводействия клапанной обструкции. 
 2. При ХОБЛ и выраженной эмфиземе стенки 
бронхов становятся более жесткими с развитием в их 
стенках и перибронхиальных структурах фиброза. 
Опыт с изолированными легкими позволяет отверг-
нуть это предположение. Проявление клапанной об-
струкции бронхов было одинаково в изолированных 
нормальных и эмфизематозных легких. 
3. Повышенный инспираторный тонус бронхов в 
связи с гиперинфляцией легких. На выдохе тонус 
бронхов снижается, но остается еще повышенным в 
связи со смещением дыхательного объема легких в 
сторону резервного вдоха. Действие этого фактора 
при жизни очевидно реально, но весьма мало.  
4. Торможение выдоха. Влияние этого фактора 
хорошо выявляется клинически по увеличении време-
ни выдоха по сравнению с длительностью вдоха.  
5. Повышение ТТ при эмфиземе связано со сни-
жением механической активности легких по преодо-
лению неэластического сопротивления [5, 6]. Меха-
ническая активность легких в целом состоит в ак-
тивном инспираторном и экспираторном действии, 
помимо действий дыхательной мускулатуры. Со-
кращение легких на выдохе способствует повыше-
нию альвеолярного давления, что в определенной 
мере противодействует клапанной обструкции брон-
хов.  
Заключение 
Перечисленные пять факторов, принимающие оп-
ределенную роль в сдерживании клапанной обструк-
ции бронхов в нормальных условиях и при патологии, 
в целом не могут обеспечить противодействие кла-
панной обструкции при естественных величинах воз-
душного потока (при физической нагрузке, выполне-
нии форсированного выдоха, кашле). В системе аппа-
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рата внешнего дыхания должен действовать достаточ-
но мощный и быстро приспосабливающийся к экстре-
мальным условиям механизм противодействия кла-
панной обструкции бронхов. С нашей точки зрения, 
таким условиям отвечает неизвестное для физиологии 
активное экспираторное расширение бронхов. Данная 
гипотеза проистекает по аналогии из свойства легких 
совершать инспираторное действие. Оно не укладыва-
ется в феноменологическое представление о механике 
дыхания в рамках классической физиологии, однако 
доказано экспериментально с опорой на фундамен-
тальные законы физики (1-й и 2-й закон термодина-
мики). Легче предполагать о сложной, пока недоста-
точно изученной физиологии мускулатуры бронхов.  
Кроме того, значительно легче изучать мускулатуру 
бронхов по сравнению с гладкой мускулатурой тон-
чайшей структуры легких [6–8]. Таким образом, гипо-
теза о 6-м, наиболее мощном и активном механизме 
сдерживания клапанной обструкции бронхов, является 
проверяемой и наиболее продуктивной. Она объясняет 
возможность обеспечения форсированного дыхания и 
кашля у здоровых людей и при обструктивной эмфи-
земе легких. Данная гипотеза противоречит устояв-
шемуся представлению о том, что тонус гладких 
мышц на выдохе может только снижаться. Однако 
другой, альтернативной гипотезы, пока нет. В связи с 
этим проверка этой гипотезы представляется актуаль-
ной, обещающей получить новые знания о функции 
аппарата внешнего дыхания. 
В результате проведенного исследования мы выска-
зываем гипотезу, что основным механизмом, сдерживаю-
щим клапанное сужение бронхов на выдохе в нормаль-
ных условиях и при обструктивной эмфиземе легких, 
является активное экспираторное расширение бронхов. 
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ABSTRACT 
The research goal was to formulate and substantiate the hypothesis explaining support for an expiratory 
air flow in case of pulmonary emphysema. The research method consisted in comparing the mechanical 
properties of lungs in practically healthy individuals (37 individuals, mean age – (30.4 ± 1.7) y.o.) and 
COPD patients with pronounced lung emphysema (30 patients, mean age – (52.1 ± 2.3) y.o.) as well as 
those of isolated normal lungs (n = 14) and isolated lungs of patients who died of COPD (n = 5). Pulmo-
nary mechanics was studied via the simultaneous measurement of transpulmonary pressure and lung ven-
tilation volume. General lung hysteresis and elastic lung hysteresis were calculated. The mechanical 
properties of isolated lungs were studied using passive ventilation under the Donders bell. The air flow 
was interrupted in order to measure alveolar pressure and develop an elastic lung hysteresis curve. Pres-
sure in the Donders bell was changed by means of a special pump in automatic and manual modes. The 
research has not revealed any fundamental differences between the mechanical properties of the normal 
and emphysematous lungs. A minimum increase in the pressure inside the Donders bell over atmospheric 
pressure used to stop air ejection in both normal and the emphysematous lungs as the result of flap-valve 
bronchial obstruction. In living beings, air is ejected from lungs with an increase in pressure under the 
conditions of forced expiration. Pressure increases up to (38.6 ± 2.71) cm H2O in healthy individuals and 
up to (20.5 ± 1.86) cm H2O in COPD patients. Probably, an expiratory air flow is supported by active 
expiratory bronchial dilatation that counteracts flap-valve bronchial obstruction. The hypothesis is based 
on the confirmed ability of the lungs to perform inspiratory actions (in addition to the action of respirato-
ry muscles) and the theory of mechanical lung activity. 
KEY WORDS: flap-valve bronchial obstruction, elastic lung recoil, dynamic lung compliance, elastic 
hysteresis, general lung hysteresis, active bronchial dilatation, mechanical lung activity. 
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